ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В ВЕТЕРИНАРИИ 


При этом могут наблюдаться признаки на- 
рушения сердечно-сосудистой системы (та- 
хикардия, гипотония, шок); легких (одыш- 
ка, хрипы, дыхательная недостаточность); 
почек (снижение диуреза, протеинурия, 
гематурия, анурия, почечная недостаточ- 
ность); печени (гипербилирубинемия, ге- 
патозы, печеночная недостаточность); над- 
почечников (гипогликемия) и др. 

При остром генерализованном ДВС- 
синдроме тромбоцитопения и истощение 
плазменных факторов свертывания обус- 
лавливают наклонностью к кровотечени- 
ям. В тяжелых случаях развиваются про- 
явления тромбозов любой локализации, 
синдром полиорганной недостаточнос- 
ти. Вместе с тем у части больных живот- 
ных заболевание может протекать бессим- 
птомно. Смертность от острого ДВС-синд- 
рома достигает 40-50%. 

Лабораторная диагностика. Поскольку 
какого-либо одного патогномоничного ла- 
бораторного признака ДВС не существу- 
ет, необходима оценка как можно больших 
звеньев ситемы гемостаза (время свер- 
тывания крови, количество тромбоцитов, 
концентрация фибриногена, тромбиновое 
время, фибринолитическая активность, 
продукты деградации фибриногена (фиб- 
рина), ретракция кровяного сгустка и тд.). 

Острый генерализованный ДВС-синд- 
ром проявляется целым комплексом откло- 
нений, включающем: 1) тромбоцитопению; 
2) резкое уменьшение размеров сгустка 


(иногда он вообще невидим); 3) значитель- 
ное удлинение протромбинового времени; 
4) резкое уменьшение содержания фибри- 
ногена в плазме; 5) положительную пробу 
на паракоагуляцию мономеров фибрина с 
протамином; 6) очень высокое содержание 
О-димеров в плазме крови и продуктов де- 
градации фибрина в сыворотке. 

Лечение. Главный принцип лечения — 
скорейшее распознавание причины ДВС- 
синдрома и ее устранение (например, на- 
значение антибиотиков широкого спект- 
ра действия при подозрении на сепсис, вы- 
званный грамотрицательными возбудите- 
лями). 

В Г фазе ДВС цель лечения - нейтрали- 
зация активированных факторов сверты- 
вания крови, снижение активности тромбо- 
цитов, восстановление концентрации и ак- 
тивности антитромбина Ш (АТ Ш), улуч- 
шение реологических свойств крови. 

Во П фазе ДВС основная цель тера- 
пии — замещение израсходованных факто- 
ров свертывания и АТ Ш, разблокировка 
микроциркуляции в органах, поддержание 
жизненных функций организма. 

В Ш фазе ДВС требуются энергичные 
лечебные меры для восполнения дефици- 
та факторов свертывания и тромбоцитов, 
восстановления микроциркуляции, нейтра- 
лизации «протеазного взрыва» и патологи- 
ческого фибринолиза, поддержание жиз- 
ненных функций организма (Гильманов 
А.Ж., Фазлыев М.М., 2004). 
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ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОЛОГИЯ, ЭПИЗООТОЛОГИЯ 


Болезнь Джембрана (БД, ЛетЬгапа 
Ч1зеазе, Л), топонимическое название но- 
вой, раннее неизвестной науке инфекци- 
онной болезни вирусной этиологии, рас- 


пространенной в Индонезии. Характери- 
зуется острым, тяжелым течением с ле- 
тальностью до 20% у рогатого скота, раз- 
водимого на о. Бали (Во5 }ауатсиз), и бо- 
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лее умеренным проявлением у местного 
рогатого скота другого типа (Во5 шиги5) и 
помесей. БД, впервые появившуюся 1964 г. 
в виде отдельных эпизоотических очагов 
на о. Бали, стали регистрировать в окру- 
жающих регионах, и в ближайшие девять 
месяцев она обнаруживалась в пределах 
острова повсюду. В течение двух лет по- 
гибло около 26000 животных (от 19000 до 
31000) — около десятой части популяции 
крупного рогатого скота о. Бали, состав- 
ляющей приблизительно 300000 голов, 
преимущественно в области Джембрана 
(АФутайа, 1967; ВиЧагзо е{ а1., 1975, 1976; 
Зоепзатто е{ а1., 1990). 
Вирус болезни Джембрана (ОУ) 

Ранее предполагалось, что возбуди- 
телем БД мог быть рикеттсия-подобный 
организм, возможно ЕБтсШа, однако 
это не было подтверждено вплоть до ус- 
тановления вирусной этиологии инфек- 
ции (ВиЧагзо, 1980; Веззапе ей а|., 1985; 
ТеизсВег е{ а1., 1981). Поскольку возбуди- 
тель болезни — ЛОУ оказался неспособен 
размножаться в клеточных культурах, 
плазма крови рогатого скота в период ост- 
рой фазы заболевания, в которой уровень 
виремии достигал 10° ИД;/мл внеклеточ- 
ного вируса, использовалась как источник 
для его исследования. Первые же резуль- 
таты изучения физико-химических харак- 
теристик плазменного ОУ показали, что 
возбудитель БД - ретровирус, а не рикке- 
тсия, как предварительно было предполо- 
жено. Морфогенез ОУ в тканях инфици- 
рованного рогатого скота позволил уточ- 
нить, что это — лентивирус (боевагзопо е{ 
а1., 1990; ТеизсВег е{ а|., 1981; \/Исох ей а|., 
1992; Кемауаапуа е{ а1., 1993). 

Этиологический агент таксономичес- 
ки идентифицирован как лентивирус бо- 
лезни Джембрана (ТетЪгапа @еазе у!гиз, 
ТУ). Предварительное секвенирование 
генома подтвердило отношение ЛУ к 
лентивирусам и показало отличие от дру- 
гого известного лентивируса КРС - виру- 
са бычьего иммунодефицита (ВТУ). Обна- 
ружена перекрестная антигенная реактив- 
ность между иммунодоминантным 26 кД 
капсидным белком вирусов ТУ и ВГУ Не- 
давнее секвенирование последовательнос- 
тей 598 нуклеотидных оснований генома 
ЛОУ также показало, что гомология гено- 
мов ЛУ и ВГУ составляет 74%, и это слу- 
жит дополнительным свидетельством от- 
ношения ЮУ к лентивирусам с отличиями 
от ВТУ (СБад\иСК е{ а1., 1995). 

Клинические признаки и патология 


Основные клинические симптомы, на- 
блюдаемые в отмеченных случаях БД у 
крупного рогатого скота на о. Бали в по- 
левых условиях - лихорадка, летаргия и 
нежелание двигаться, увеличение поверх- 
ностных лимфатических узлов, умеренные 
эрозии ротовой слизистой оболочки, диа- 
рея, иногда с примесями крови (ВиЧ1агзо е{ 
а1., 1976, 1980). 

Болезнь оказалась легко воспроизво- 
димой в условиях эксперимента на воспри- 
имчивом скоте Воз ]ауапсиз внутривен- 
ным или интраперитонеальным введени- 
ем крови или ткани селезенки от больных 
животных. Поэтому многие клинико-па- 
тологические аспекты БД были изучены 
достаточно подробно с описанием клини- 
ческих симптомов, гематологических из- 
менений, патологии в динамике развития 
экспериментальной инфекции. Прежде 
всего установлена линейная зависимость 
продолжительности инкубационного пе- 
риода до появления клинических призна- 
ков от заражающей дозы возбудителя, ко- 
торая варьировала от 4,5 до 12 дней. Пос- 
ледовательность проявления клинических 
симптомов у экспериментально заражен- 
ного скота заключалась в повышении рек- 
тальной температуры тела, сохраняющей- 
ся в течение 7 дней (от 5 до 12 дней), ле- 
таргии, анорексии, увеличении поверхнос- 
тных лимфатических узлов. У некоторых 
животных отмечались умеренные глаз- 
ные и носовые выделения, диарея с при- 
месями крови, бледность слизистых обо- 
лочек. Смертность от экспериментальной 
инфекции составила 17%, все выздоровев- 
шие животные были без рецидивов кли- 
нической болезни. Гематологические из- 
менения встречались главным образом в 
течение лихорадочной стадии болезни и 
включали лейкопению (в частности, лим- 
фо- и нейтропению), умеренную тромбо- 
цитопению, анемию, увеличение количес- 
тва мочевины в крови и уменьшение со- 
держания белка плазмы (Зоепзап(о её а1., 
1990; ОБагта е{ а1., 1991). 

Основные патогенетические измене- 
ния у больного рогатого скота - интенсив- 
ная нефолликулярная лимфопролифера- 
ция ретикулярными и лимфобластоидны- 
ми клетками лимфоидных органов, сход- 
ный лимфоцитарный инфильтративный 
процесс в большинстве органов (кроме 
центральной нервной системы), гломеру- 
лярное гиперклеточное набухание почек, 
набухание и пролиферация альвеолярных 
клеток в легких, множественные гемор- 
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рагии. Лимфоидные изменения у больно- 
го рогатого скота выражались тремя глав- 
ными фазами (ТеизсВег е{ а1., 1981; ОБагта 
е{ а1., 1991): 

(1) в течение первой недели после на- 
чала болезни в виде общей лимфоретику- 
лярной реакции; 

(1) на второй неделе, одновременно с 
развитием клинических признаков - пре- 
имущественно нефолликулярного проли- 
феративного ответа в лимфоидных орга- 
нах, в течение которого фолликулярная 
система оставалась относительно неак- 
тивной, и при этом наблюдался инфиль- 
тративный и пролиферативный процесс в 
других органах, кроме мозга; 

(11) спустя приблизительно 5 недель 
после заражения - реверсии процесса с ин- 
тенсивной фолликулярной гиперплазией, 
сопровождаемой увеличением числа плаз- 
матических клеток в лимфоидных орга- 
нах. 

Патогенез БД оказался нетипичным 
для большинства лентивирусных инфек- 
ций, что выразилось в относительно ко- 
ротком инкубационном периоде (менее 12 
дней), остром клиническом течении (до 2 
недель), тяжелой патологии без рецидивов 
у животных, которые переживали заболе- 
вание. Вместе с тем обнаружено сходство 
между БД с острым тяжелым синдромом 
иммунодефицита обезьян со смертель- 
ным исходом, вызываемым 5ТУ (зитап 
питипо4дейсепсу уз). Оба заболевания 
характеризуются тяжелой лимфопенией, 
сопровождаемой быстро развивающимися 
интенсивными лимфопролиферативными 
расстройствами, которые приводят к на- 
коплению большого количества бластных 
форм лимфоцитов в парафолликулярных 
регионах лимфатических узлов, селезен- 
ки и лимфоидных тканей других органов. 
Инфекционные вирусы в обоих случаях 
на очень высоком количественном уровне 
присутствуют в плазме, но нет никаких ре- 
цидивов клинических симптомов у выздо- 
равливающих животных (Ри[{7 е1 а|., 1989; 
Зоевагзопо ей а1., 1990; [.е\1$ е{ а|., 1992; 
Тзгае| е{ а|., 1993). 

Иммунитет 

Для тестирования антител к ЛОУ был 
разработан метод твердофазного иммуно- 
ферментного анализа (ТИФА) с исполь- 
зование в качестве антигена плазменного 
вируса, очищенного центрифугированием 
в градиенте плотности сахарозы. С помо- 
щью ТИФА выявлены антитела у всех за- 
раженных животных, но гуморальный им- 


мунный ответ к вирусу при естественной 
инфекции был отсрочен: антитела не об- 
наруживались от начала острого заболе- 
вания до окончательного выздоровления и 
спустя 11 недель после заболевания. Гумо- 
ральный иммунный ответ достигал макси- 
мальных значений только спустя 23-33 не- 
дели после начала болезни. Отсутствие 
противовирусных антител у зараженных 
животных с начала острой клинической 
стадии болезни до выздоровления предпо- 
лагает, что в данном случае механизм вы- 
здоровления от синдрома острого заболе- 
вания БД вряд ли опосредован антителами 
(Нацапште$ её а1., 1994) 

В то же время при БД установлен оче- 
видный иммунодепрессивный эффект в 
отношении гетерологичных антигенов. В 
частности, происходило существенное по- 
давление образования антител у заражен- 
ного скота на модельный антиген (оваль- 
бумин) и антигены вакцины против бру- 
целлеза из штамма 19 ВгисеЙа аботиу. Им- 
мунодепрессия оказалась наиболее выра- 
женной с 8-10 дня после инфицирования с 
продолжительностью не менее 25 дней на- 
блюдения (\У/агешо ей а|., 1999). 

Известны попытки создания инакти- 
вированных вакцин для профилактики 
БД на основе цельновирионных антигенов 
ЛУ с использованием в качестве их ис- 
точника плазмы или селезенки заражен- 
ных животных. Результаты показали, что 
ни одна из прививок полностью не предо- 
твращала клинических симптомов болез- 
ни, но приводила к снижению тяжести те- 
чения болезни, что свидетельствует о воз- 
можности вызвать частичную защитную 
иммунную реакцию с помощью тканевых 
вакцин (На{ап1$$11 ей а1., 2001). 

Восприимчивые животные 
и породная специфичность 

В то время как острая и тяжелая бо- 
лезнь Джембрана в естественных усло- 
виях спонтанно поражает рогатый скот и 
эпизоотически проявляется на о. Бали, о 
клинических ее случаях у рогатого скота 
других видов не сообщалось. Это привело 
к первичному убеждению, что инфекция 
является определенной и уникальной для 
рогатого скота только типа Воу }ауатси$. 
Однако впоследствии появились данные, 
что и другие представители рогатого ско- 
та также могут оказаться восприимчивы- 
ми и быть заражены ЛОУ, проявляя уме- 
ренные клинические симптомы болезни. 
Антитела к ЛОУ были обнаружены у крос- 
сбредного рогатого скота (Во$ ]ауашси$ х 
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Рисунок 1. Области Индонезии, где установлена серологическая превалентность болезни Джембра- 


на (Наапто$ еЁ а1., 1993) 


Воз ш41сиз) в областях Индонезии, где бо- 
лезнь — эндемик для Воз ]ауатси$. Экспе- 
риментальное заражение кроссбредного 
скота ОУ сопровождалось клиническими 
изменениями и поражениями, подобны- 
ми таковым у рогатого скота о. Бали, хотя 
более умеренными и трудно обнаруживае- 
мыми в естественных условиях. В организ- 
ме животных происходило размножение 
вируса (приживление), поскольку они бы- 
ли виремичны в течение 3-6 месяцев после 
начала инфекции и проявляли постинфек- 
ционный гуморальный иммунный ответ к 
ГОУ, который сохранялся спустя, по край- 
ней мере, 46 недель наблюдения. Заражен- 
ными в течение 3-6 месяцев оставались и 
животные, полученные от скрещивания 
рогатого скота о. Бали со скотом типа та- 
урин (тип фризского скота). Однако про- 
должительность виремии у рогатого ско- 
та кроссбредного типа была значительно 
меньше таковой у рогатого скота о. Бали 
(Зоератзопо ей а1., 1990; Нацапте$ еф а1., 
1993, \!Исох еЕ а1., 1995). 
Передача инфекции 

Механизм передачи БД мало изучен. 
Поскольку болезнь, по первоначальным 
соображениям, относили к риккетсиозам, 
много лет считалось, что переносчиком 


возбудителя служат членистоногие, воз- 
можно клещи. Однако после идентифика- 
ции этиологического агента - лентивиру- 
са ОУ возникли серьезные сомнения от- 
носительно роли членистоногих как био- 
логических векторов инфекции. Передача 
БД, видимо, требовала прямого контакта 
между зараженным и восприимчивым ро- 
гатым скотом. На это указывало ограни- 
ченное территориальное распростране- 
ние БД из эндемичных областей в сосед- 
ние регионы. Есть также частные наблю- 
дения, согласно которым новые вспышки 
болезни (Суматра, Восточная Ява) возни- 
кали вследствие перемещения (завоза) ро- 
гатого скота из зон, где болезнь была уже 
эндемиком (Напапи1е$1 ей а|., 1993). 

В конечном итоге при БД вероятны 
оба механизма передачи инфекции. Во- 
первых, контактная передача от инфици- 
рованного рогатого скота восприимчиво- 
му может происходить на скотных дво- 
рах, где, в отсутствие членистоногих, тес- 
ный контакт между ними постоянно осу- 
ществим. Во-вторых, векторная передача 
инфекции членистоногими также вполне 
реальна из-за высокого титра инфекци- 
онного вируса в крови в течение острой 
клинической, виремичной фазы болез- 
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Рисунок 2. Графическая модель возможного соотношения динамики инфекционного 
процесса и гуморального ответа при ретровирусных инфекциях 


ни, что предполагает, по крайней мере для 
этой фазы, возможность даже механичес- 
кого переноса инфекции через кровь, вса- 
сываемую  членистоногими-гематофага- 
ми. Вместе с тем если векторная передача 
БД и существует, то она весьма лимитиро- 
вана по своему эпизоотическому диапазо- 
ну (ЗоеВагзопо е{ а1., 1990; Намашаез В е 
а1., 1993). 

Нозогеография болезни 

Джембрана в Индонезии 

Джембраноподобные болезни, по ран- 
ним сообщениям, встречались на о. Бали с 
1964 г. (ЗоеБагзопо ей а1., 1990) (сейчас БД 
здесь эндемична), в Центральном Лампун- 
ге с 1976 г. как «Ката ОПе\а 415еазе», ко- 
торая поражала только рогатый скот о. 
Бали и клинически и патологически бы- 
ла неотличима от БД (Ргафо\о с а1., 1984) 
(теперь БД здесь также эндемична), на 
Восточной Яве с 1979 г как «Вапуи\апе 
Ч15еазе» рогатого скота о. Бали, клиничес- 
ки и патологически также неотличимая 
от современной БД (ЗиЧапа ей а1., 1979), в 
изолированном подрайоне Западной Су- 
матры в апреле 1992 г. Данными последую- 
щих серологических исследований в этих 
зонах окончательно установлено, что все 
описанные ранее географические вариан- 
ты джембрано-подобных болезней были 
идентичны современной болезни Джемб- 
рана (На{апиле$1 ей а1., 1993). 

Результаты масштабного эпизоотоло- 
гического и серологического мониторинга 
БД суммированы на рис. 1. Антитела бы- 
ли обнаружены в серологических образ- 
цах от рогатого скота во многих областях 
в Индонезии [Бали, Лампунг (Суматра), 
Западная Суматра, Восточная Ява и др.]. 
В целом ряде обследованных областей ре- 
зультаты мониторинга были отрицатель- 
ными. Превалентность клинически выра- 


женной БД в эндемичных зонах в среднем 
составила 0.27% (максимум 0.68%), уста- 
новленное число больных - 1244 гол., се- 
рологическая превалентность — от 3 до 
35%, в том числе у рогатого скота других 
типов, помимо скота о. Бали (Найапие$ 
е{ а1., 1993). 

Клинические наблюдения и результа- 
ты серологических исследований указыва- 
ют, что характер распространения болез- 
ни из эндемичных областей о. Бали и Су- 
матры в сопредельные ареалы или на со- 
седние острова даже при том, что болезнь 
встречалась в этих областях в течение 
многих лет, был весьма незначителен. Хо- 
тя болезнь встречалась в районах о. Бали 
с 1964 г, никаких клинических и серологи- 
ческих признаков БД не выявлено на близ- 
лежащих островах (Ломбока и Нуса Пени- 
да). На Суматре распространение инфек- 
ции также носило лимитированный харак- 
тер, хотя и в низком проценте, в централь- 
ных и южных, но не северных подрайонах 
острова (Напа е{ а1., 1993). 

Комментарии 

Лентивирусные инфекции животных 
в настоящее время представляют доста- 
точно большую группу различных болез- 
ней. В их числе распространенные на тер- 
ритории РФ инфекционная анемия ло- 
шадей и висна-маеди, недавно обнару- 
женные новые для РФ артрит-энцефа- 
лит коз (А.А.Стрижаков и др., 2007) и им- 
мунодефицит крупного рогатого скота 
(В.В.Колотвин, 2006), иммунодефициты 
кошек, обезьян и человека (таксономичес- 
ки самостоятельные вирусы ВТУ, ЕТУ, $ГУ 
и НТУ, соответственно). К ним по патоге- 
незу и эпизоотологии близки экзогенные 
лейкозы и лейкемии (КРС, птиц и кошек). 
То, что такие возбудители исключитель- 
но своеобразно реализуют стратегию ге- 
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нетической информации через обратную 
транскрипцию, накладывает отпечаток на 
патогенез на клеточном и организменном 
уровне — большинство ретровирусов он- 
когенны. В то же время весьма интересна 
способность некоторых их представите- 
лей вызывать экзогенные и относительно 
острые инфекционные процессы, стано- 
виться специфическими факторами эти- 
ологии и обусловливать нозологическую 
самостоятельность инфекционных болез- 
ней с эпизоотическим процессом и тризо- 
выми цепями передачи в тривиальном по- 
нимании. Возникновение и распростране- 
ние новых заболеваний с такими характе- 
ристиками, в частности, болезни Джемб- 
рана, является настораживающим призна- 
ком глобальной эволюции инфекционной 
патологии. 

Оказывается, что в целом перечислен- 
ные инфекции отличаются (или объеди- 
няются) рядом иммунологических особен- 
ностей, которые требуют некоторых ком- 
ментариев. Отмеченный факт, что после 
острого клинического переболевания при 
лентивирусных инфекциях (БД и иммуно- 
дефиците обезьян) рецидивов болезни не 
бывает, имеет принципиальное значение. 
Это свидетельство либо стерилизующе- 
го постинфекционного иммунитета, либо 
становления персистентной толерантной 
инфекции. 

Сопоставление динамики виремии и 
наличия антител при БД показывает, что 
гуморальный ответ отсутствует в острой 
клинической стадии болезни, проявляет- 
ся лишь через 11 недель после заражения с 
максимум через 23-33 недели и сохраняет- 
ся до 59 недель наблюдений (Найапие$ 
е{ а1., 1994). Есть основания предполагать, 
что подобный «отложенный эффект» в 
образовании противовирусных антител 
типичен в патоиммуногенезе и при иных 
экзогенных ретровирусных инфекциях, 
в частности, лейкозе КРС, что объясняет 
многие неясные моменты в диагностике и 
эпизоотологии последнего. В то же время 
в организме животных происходило раз- 
множение вируса, поскольку они были вы- 
соковиремичны в течение 12-24 недель, а 
вирус в крови на уровне 10? ИД;/мл выяв- 


РЕЗЮМЕ 


ляли до 25 месяцев после выздоровления 
(ЗоеБагзопо ей а1., 1990), — это уже прямое 
свидетельство перехода инфекционного 
процесса именно к персистентной толе- 
рантной инфекции (одновременному при- 
сутствию в организме антител и возбуди- 
теля в больших количествах и неопреде- 
ленно длительному постклиническому со- 
хранению последнего под иммунным кон- 
тролем). Схематически это явление пред- 
ставлено на рис. 2. 

Эпизоотическое значение трансмис- 
сивной передачи экзогенных ретровирус- 
ных инфекций, в том числе лейкоза КРС, 
равно как и других инфекций с высокой 
паразите-, бактерио-, виремией (включая 
сибирскую язву), до сих пор остается про- 
блематичным. Пример БД в данном слу- 
чае не исключение. Ограниченность рас- 
пространения инфекции из эндемических 
областей в соседние наводит на мысль, что 
в основе этого могли бы лежать процессы 
природно-очагового, трансмиссивного ха- 
рактера, особенно с учетом климато-гео- 
графических особенностей региона Ин- 
донезии тропического характера. Однако 
эта ограниченность сохраняется продол- 
жительное время при наличии благопри- 
ятных условий для реализации трансмис- 
сивной передачи и в отсутствие каких-ли- 
бо препятствий широкому территориаль- 
ному перемещению летающих членисто- 
ногих-векторов на примерах сопредель- 
ности длительно эндемичных и благопо- 
лучных регионов Индонезии (эндемич- 
ные южные и центральные районы Лам- 
пунга и благополучный север области, эн- 
демичный о. Бали и прилегающие благо- 
получные острова Ломбока и Нуса Пени- 
да). В то же время установленные факты 
более свидетельствуют о преобладающей 
роли контактной передачи. К ним отно- 
сятся передача инфекции при тесном кон- 
такте в отсутствие членистоногих-век- 
торов, сдерживающие эффекты полити- 
ки карантина, занос инфекции в благопо- 
лучные районы за счет нарушений запре- 
тов на ввоз рогатого скота из эндемичных 
районов (Бали —> Лампунг, Бали —> Лам- 
пунг —> Западная Суматра) (боевагзопо е{ 
а1., 1990). 


Новая, ранее неизвестная науке инфекционная болезнь Джембрана крупного рогатого скота - экзо- 
тическая инфекция, распространенная в Индонезии. Приводятся опубликованные данные по этио- 
логии, патологии, эпизоотологии. В заключение даны авторские комментарии. 
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